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Аннотация
При действии in vivo экзогенных соединений, вызывающих повышение содержа-
ния внутриклеточной перекиси водорода, и модификатора тиоловых групп белков по-
казано изменение уровня тирозинового фосфорилирования полипептидов корней горо-
ха. Приведена динамика изменения внутриклеточного содержания Н2О2 при действии
на растения различных стрессоров, а также ингибитора каталазы аминотриазола и ак-
тиватора НАДФН-оксидазы форболового эфира. Полученные результаты свидетельст-
вуют о редокс-регуляции уровня тирозинового фосфорилирования белков растений.
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Введение
В ответ на различные стимулы или стрессы клетка отвечает повышением
продукции активных форм кислорода (АФК), источниками которых могут быть
мембраны и внутриклеточные компартменты. Из всех форм АФК наиболее
стабильной является перекись водорода Н2О2, которая способна проникать че-
рез мембраны и окислять тиоловые группы цистеина белков в цитозоле клеток.
Известно, что в цитоплазме поддерживаются восстанавливающие условия, в то
время как в апопласте и внутриклеточных компартментах поддерживаются бо-
лее окисляющие условия. Показано, что на поверхности клеток Arabidopsis
thaliana стимул вызывает «окислительный взрыв» через гетеротримерный G-
белок [1]. Полагают, что продукция АФК внутриклеточными ферментными
системами – необходимая компонента ответных реакций клеток всех уровней
организации, принципы организации которых высококонсервативны и присут-
ствуют как у позвоночных, так и в растениях, отличаясь в деталях у разных ор-
ганизмов для каждой системы [2]. Редокс-чувствительными клеточными белка-
ми являются белки с низким pKa, к которым относятся ферменты фосфорили-
рования-дефосфорилирования белков – протеинкиназы (ПТК) и протеинфосфа-
тазы (ПТФ), которые прямо взаимодействуют с Н2О2. На клетках позвоночных
найдено, что окисление SH-групп существенного остатка цистеина в каталити-
ческом центре ПТФ подавляет активность ПТФ [3, 4]. Для растений редокс-
регуляция активности дефосфорилирующего белки фермента ПТФ была пока-
зана на изолированной и очищенной из Arabidopsis thaliana AtPTP1 в работе
Гупты и Луана [5].
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Ранее нами было показано влияние экзогенной Н2О2 на фосфорилирование
по тирозину белков корней гороха и обращение ее эффекта аскорбатом и вос-
станавливающим агентом ДТТ [6]. В настоящей работе представлены данные
по влиянию экзогенных соединений, вызывающих повышение внутриклеточ-
ного содержания Н2О2, а также модифицирующих SH-группы белков, на уро-
вень тирозинового фосфорилирования белков корней гороха и эндогенное со-
держание Н2О2.
1. Материалы и методы
Растения гороха (Pisum sativum L.) выращивали в условиях 10-часового фо-
топериода на 0.25 нормы питательной среды Хогланда – Арнона I при интен-
сивности освещения 10 кЛюкс в течение 7 дней. После отделения от побегов
корни инкубировали в среде роста (контроль) или в среде с добавлением эф-
фекторов. Следует заметить, что отделение побегов от корней вызывает стресс,
сопровождающийся повышением внутриклеточного содержания АФК. Для ха-
рактеристики стресса измеряли эндогенное содержание Н2О2 методом FOX1
[7]. Кончики корней гороха длиной 1 см гомогенизировали в ледяном ацетоне
(–20 °С) (300 мг корней в 1 мл ацетона). Гомогенат центрифугировали в тече-
ние 5 мин при 12000 g. Супернатант использовали для анализа. Среда состояла
из равных объемов супернатанта и реактива, содержащего 500 мкМ аммоний-
сернокислого железа(II) (FeSO4(NH4)2SO4·6H2O), 50 мМ ксиленолового оранже-
вого, 200 мМ сорбитола, 50 мМ Н2SO4, которую оставляли на 1 ч при комнат-
ной температуре в плотно закрытой колбе в темноте. Измерение проводили при
длине волны 560 нм, используя в качестве контроля смесь, состоящую из рав-
ных частей реактива и ацетона.
Детекцию фосфорилированных белков проводили при помощи иммуноб-
лоттинга после разделения растворимых белков методом электрофореза и пе-
реноса белков на ПВДФ-мембраны. После инкубации с эффекторами кончики
корней фиксировали в жидком азоте и гомогенизировали в среде (1 : 2), содер-
жащей: 50 мМ Трис-HCl, рН 7.5; 1 мМ ДТТ; 1 мМ фенилметилсульфонилфто-
рид (ФМСФ); 1 мМ ЭГТА; 0.1 мМ ортованадат; 1 мМ теофиллин; 3% (m/V) по-
ливинилпирролидон. Гомогенат центрифуговали в течение 10 мин при 5 °С и
14000 g. Приготовление образца для одномерного электрофореза проводили
смешиванием буфера, содержащего 187.5 мМ Трис-HCl, рН 8.0, 6% ДДС, 15%
меркаптоэтанола, 30% глицерина, 0.004% бромфенолового синего с суперна-
тантом, в соотношении 1 : 3.
Белки разделяли методом одномерного электрофореза [8] в 6–20%-ном
ПААГ. Количество белка на трек составляло 25 мкг.
После проведения электрофореза белки переносили на ПВДФ мембраны
в течение 60 мин при постоянной величине электрического тока 150 мА, исполь-
зуя прибор для полусухого блоттинга. Затем мембраны в течение ночи блоки-
ровали 1% (m/V) БСА, растворённым в ТБСТ (10 мМ Трис-HCl, рН 7.5; 100 мМ
NaCl; 0.05% Твин-20) при 5 °С. Блоты инкубировали 1 ч при комнатной темпе-
ратуре с антителами к фосфотирозину PY20 (Amersham, Англия), конъюгиро-
ванными с пероксидазой хрена, в разведении 1 : 1000 в солевом трис-буфере
с Твин-20 (pH 7.5) (высокая специфичность использованных нами монокло-
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нальных антител PY20, показанная в специальных исследованиях [9], подтвер-
ждена в наших экспериментах с белками растений [6]). Для визуализации тиро-
зинового фосфорилирования белков блоты инкубировали 1 мин в ECL – реа-
генте (Amersham) и экспонировали на рентгеновской пленке.
Для визуализации белков мембраны окрашивали 0.1%-ным спиртовым рас-
твором Кумасси R-250 10 мин, затем отмывали 50%-ным этанолом. Для вычис-
ления удельного тирозинового фосфорилирования белков, разделённых электро-
форетически, мембраны, окрашенные Кумасси R-250, и рентгеновские плёнки
сканировали при помощи Epson Perfection 3170 Photo, и данные переводили
в числовые значения оптической плотности при помощи программы Scion Image
(Великобритания).
Удельное тирозиновое фосфорилирование выражали в относительных еди-
ницах (отн. ед.) как отношение оптической плотности фосфорилированного
белка (хемилюминесценции) на плёнке к оптической плотности белка на мем-
бране, окрашенной Кумасси R-250. Количество белка измеряли согласно мето-
ду Bradford [10] с БСА в качестве стандарта.
Эксперименты проводились в двух-трех повторностях. Приведены резуль-
таты типичного опыта 3–4 серий.
В работе использованы: Трис, глицин, ДТТ, поливинилпирролидон, ДДС,
ТЕМЕД, бромфеноловый синий, персульфат аммония, акриламид, Кумасси R-250
и G-250, а также метилен-бис-акриламид фирмы «Bio-Rad» (США). Монокло-
нальные антитела против фосфотирозина (клон PY20), ПВДФ мембраны, хеми-
люминесцентный реагент (ECL-реагент), Твин-20 и БСА были получены от
Amersham Pharmacia Biotech (Великобритания). ФМСФ, ЭДТА, фосфотирозин,
теофиллин, аминотриазол, форболовый эфир и йодуксусная кислота были по-
ставлены фирмой «Sigma» (США). Остальные реактивы – NaCl, перекись водо-
рода, ортованадат натрия, глицерин, аммоний сернокислое железо, ксиленоло-
вый оранжевый, сорбитол, серная кислота, рентгеновская пленка – отечествен-
ного производства. Для приготовления растворов использовали бидистиллиро-
ванную воду, дополнительно очищенную на установке Fistreem Cyclon (Англия).
2. Результаты и обсуждение
Тирозиновое фосфорилирование белков играет важную роль в процессах
передачи сигнала внутрь клетки и регуляции клеточного метаболизма в норме.
Изучение влияния генерации АФК при стрессе на уровень тирозинового фос-
форилирования белков актуально в свете конкурентных отношений различных
посттрансляционных модификаций белков в регуляции их активности, в част-
ности посттрансляционного окисления/восстановления. Окисление белков,
участвующих в регуляции уровня тирозинового фосфорилирования белков,
вызывали in vivo действием агентов, повышающих внутриклеточное содержа-
ние АФК (наиболее стабильный из них Н2О2).
На рис. 1 приведены данные по изменению уровня тирозинового фосфори-
лирования спектра полипептидов (ПП) корней гороха при действии ингибитора
каталазы аминотриазола.
Каталаза – один из основных ферментов антиоксидантной защиты растений.
Подавление активности каталазы ее ингибитором  должно  вызвать  повышение
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Рис. 1. Влияние аминотриазола (10 мМ) in vivo за 5 (а) и 10 (б) мин на тирозиновое
фосфорилирование полипептидов корней 7-ми дневных растений гороха. □ – контроль,
■ – аминотриазол
внутриклеточного содержания Н2О2, осуществляющего окисление SH-групп
активных центров ПТФ, тем самым ингибируя их активность. Подавление ак-
тивности ПТФ влечет значительное повышение содержания фосфотирозино-
вых белков в связи с тем, что активность ПТФ выше активности ПТК, по край-
ней мере, в 10 раз [11], что согласуется с полученными нами ранее данными
[12] о повышении уровня тирозинового фосфорилирования белков Dunaliella
maritima в 10–12 раз специфическим ингибитором ПТФ ортованадатом натрия.
Действительно, ингибитор каталазы аминотриазол (рис. 1) вызывал повышение
уровня тирозинового фосфорилирования большинства ПП в сравнении с кон-
тролем за наблюдаемые времена. За 5 мин действия аминотриазола повышение
фосфорилирования наблюдалось у 6 полос ПП: 19, 22, 30, 34, 40 и 57 кД, прак-
тически не изменялся уровень тирозинового фосфорилирования у 4-х ПП: 21,
24, 26 и 82 кД и снижался у 3-х полос ПП: 17, 36 и 53 кД.
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Рис. 2. Динамика изменения внутриклеточного содержания Н2О2 в корнях гороха под
действием аминотриазола (10 мМ) и форболового эфира (2 мкМ). 1 – контроль, 2 –
форболовый эфир, 3 – аминотриазол
Увеличение времени действия аминотриазола до 10 мин вызывало повы-
шение уровня тирозинового фосфорилирования в сравнении с контролем у
восьми из 13-ти ПП: 17, 19, 21, 26, 30, 34, 53 и 82 кД. Снижение тирозинового
фосфорилирования в сравнении с контролем за 10 мин наблюдалось только у
ПП 22 и 40 кД.
Наиболее выраженное повышение уровня тирозинового фосфорилирования
наблюдалось у 3-х ПП 19, 30 и 57 кД за 5 мин и у 5-ти ПП 19, 21, 26, 34, 53 кД
за 10 мин действия ингибитора каталазы. Из литературы известно, что дли-
тельная обработка растений аминотриазолом приводит к развитию постоянного
окислительного стресса [13], это согласуется с полученными нами данными
(рис. 1) и подтверждено в наших экспериментах с прямым определением ката-
лазной активности (подавление при действии аминотриазола, данные не опуб-
ликованы).
Связь изменений уровня тирозинового фосфорилирования белков с повы-
шением внутриклеточного содержания Н2О2 под действием ингибитора каталазы
подтверждают наши данные по определению эндогенного содержания Н2О2,
вызванное аминотриазолом (рис. 2).
Аминотриазол (рис. 2) вызывал повышение внутриклеточного содержания
перекиси водорода в клетках корней гороха уже в самом начале инкубации (за
2 мин). Наблюдаемые в наших экспериментах колебания содержания эндоген-
ной перекиси водорода в контроле и при действии аминотриазола, по всей ви-
димости, связаны с функционированием в клетках мощной антиоксидантной
системы.
Повышение внутриклеточного содержания Н2О2, под действием in vivo фор-
болового эфира – активатора  НАДФН-оксидазы  (рис. 2),  основного  фермента
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Рис. 3. Влияние форболового эфира (2 мкМ) in vivo за 5 (а) и 10 (б) мин на тирозиновое
фосфорилирование полипептидов корней 7-ми дневных растений гороха. □ – контроль,
■ – ФМА
супероксидсинтазной сигнальной системы, катализирующего образование
внутриклеточной перекиси водорода в физиологических концентрациях (мкМ),
вызывало изменение уровня тирозинового фосфорилирования полипептидов
(рис. 3) в динамике, отличное от действия ингибитора каталазы (рис. 1).
По нашим данным (рис. 3) за 5 мин из 13-ти выявленных в контроле фос-
форилированных по тирозину полос ПП форболовый эфир вызывал снижение
уровня тирозинового фосфорилирования 7 полос ПП: 17, 19, 21, 22, 24, 36 и 82 кД;
практически не изменялся уровень фосфорилирования 3-х полос: 34, 53 и 57 кД
и только у 3-х полос наблюдалось повышение уровня тирозинового фосфори-
лирования: 26, 30 и 40 кД (в сравнении с контролем). Напомним, что длитель-
ное повышение уровня тирозинового фосфорилирования белков – негативное
событие для организмов [11]. Увеличение времени действия форболового эфи-
ра до 10 минут вызывало заметное изменение уровня тирозинового фосфори-
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лирования ПП 53 и 57 кД, для которых за 5 мин не наблюдалось изменения
уровня тирозинового фосфорилирования, он был повышен в сравнении с кон-
тролем. За это время повышение фосфорилирования наблюдалось еще у 2-х
полос (17 и 26 кД); у ПП 19, 21, 24, 30, 36, 40 кД форболовый эфир за 10 мин
вызывал снижение их фосфорилирования.
Изменения уровня тирозинового фосфорилирования белков, вызываемые
форболовым эфиром, связаны с функционированием НАДФН-оксидазной сиг-
нальной системы клеток и реализуется через протеинкиназу С. Форболовый
эфир широко используется как агонист ПКС. Показано, что при действии фор-
болового эфира происходит фосфорилирование p47phox субъединицы фермента
НАДФН-оксидазы [14] (на растениях была продемонстрирована кросс-
реактивность антител к этой субъединице с белками той же массы). Именно эта
субъединица играет ключевую роль в процессе генерации АФК ферментом в
ответ на стимуляцию форболовым эфиром, что было показано с использовани-
ем p47phox(-)-мутантов [15]. При действии форболового эфира происходит пря-
мое взаимодействие ПКС и компонентов НАДФН-оксидазы. Субъединица
p47phox НАДФН-оксидазы имеет 2 SH3 домена и сериновые остатки, которые
могут распознаваться ПКС. После стимуляции форболовым эфиром ПКС фос-
форилирует p47phox по множеству сериновых остатков, что вызывает процесс
сборки комплекса НАДФН-оксидазы (в неактивном состоянии НАДФН-
оксидаза существует в виде отдельных субъединиц, часть которых расположе-
на в цитозоле, а часть ассоциирована с плазматической мембраной).
ПКС помимо активации НАДФН-оксидазы может изменять содержание
свободных ионов кальциия (Са2+) в клетках. В связи с этим изменения уровня
тирозинового фосфорилирования полипептидов, наблюдаемые нами при его
действии, могут быть связаны с регуляцией тирозиновых киназ и фосфатаз
компонентами сигнальной сети, чувствительными к изменению содержания
Са2+ в клетке [16].
Для выявления вклада тирозиновых фосфатаз в изменение уровня тирози-
нового фосфорилирования белков и непосредственного участия SH-групп цис-
теиновых остатков в функционировании этих ферментов был применен неспе-
цифический алкилирующий агент – йодуксусная кислота, которая модифици-
рует цистеиновые остатки белковых молекул [17]. Реакция алкилирования идет
по следующей схеме:
R–SH + ICH2COOH = R–SCH2COOH + HI.
В случае тирозинфосфатаз эта модификация должна привести к ингибиро-
ванию ПТФ и, соответственно, к повышению уровня тирозинового фосфори-
лирования белков.
Действительно, приведенные данные (рис. 4) указывают, что при действии
in vivo 50 мМ йодуксусной кислоты в течение 5 мин наблюдалось повышение
уровня тирозинового фосфорилирования большинства полипептидов (в 1.2–3
раза). Лишь у двух полос ПП (17 и 82 кД) наблюдалось небольшое снижение
уровня тирозинового фосфорилирования в сравнении с контролем. У ПП 36, 40
и 53 кД существенной разницы с контролем не наблюдалось.
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Рис. 4. Влияние йодуксусной кислоты (50 мМ) in vivo за 5 мин на тирозиновое фосфо-
рилирование полипептидов корней 7-ми дневных растений гороха. □ – контроль, ■ –
йодуксусная кислота
Результаты экспериментов с йодуксусной кислотой (см. рис. 4) однозначно
указывают на непосредственную роль тиоловых групп в регуляции активности
ферментов дефосфорилирования фосфотирозиновых белков – ПТФ.
Данные, приведенные на рис. 1–4, указывают на незамедлительную реак-
цию растений на действие испытанных соединений, выражающуюся в быстром
и иногда неоднозначном изменении внутриклеточного содержания перекиси
водорода (рис. 2). Это влекло изменение уровня тирозинового фосфорилирова-
ния белков (рис. 3, 4). Различные стрессовые воздействия на растения (отсечение
корней от целого растения, дефицит кальция в среде роста, засоление и низкая
температура) также изменяли внутриклеточное содержание перекиси водорода
(рис. 5). Результаты, приведенные на рис. 5, свидетельствуют о различной ди-
намике внутриклеточного содержания Н2О2 в зависимости от вида стресса,
сходство проявлялось в колебательном характере изменений.
Согласно данным литературы [18], в оптимальных условиях роста продук-
ция внутриклеточных АФК остается на низком уровне – 240 мкМ с–1 О2–, и по-
стоянный уровень Н2О2 в хлоропластах – порядка 0.5 мкМ [18]. Равновесие
между продукцией и улавливанием АФК антиоксидантами может быть нару-
шено рядом неблагоприятных внешних факторов, в результате чего быстро
возрастают внутриклеточные уровни АФК (до 240–720 мкМ с–1 О2– и уровень
перекиси водорода в хлоропластах до 5–15 мкМ) [18]. Условия наших экспе-
риментов включали стресс: отделение корней от побегов и инкубирование
с эффекторами.
Представленные на рис. 5 результаты говорят о высоком внутриклеточном
содержании Н2О2 в корнях, в том числе и за «нулевое» время, то есть через 30 с
после отрезания. По абсолютным значениям внутриклеточное содержание Н2О2
в наших  экспериментах  (рис. 5)  сопоставимо  с  данными  литературы  [7, 19].
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Рис. 5. Влияние различных видов стресса на содержание эндогенной перекиси водоро-
да в клетках корней гороха: а – механический стресс (отрезание), б – механический
стресс на фоне дефицита Са2+, в – засоление (150 мМ NaCl) на фоне механического
стресса, г – действие низкой положительной температуры (4 °С) на фоне механическо-
го стресса
Из результатов наших экспериментов видно, что за 0.5–60 мин содержание эн-
догенной Н2О2 колебалось в пределах десятков микромолей/г сырого веса. Со-
гласно данным литературы, в более ранние промежутки времени (до 1 мин)
могло наблюдаться еще большее повышение содержания эндогенной Н2О2.
Мощная антиоксидантная система клеток растений могла быстро понизить вы-
сокое содержание Н2О2, образование которого было вызвано в состоянии меха-
нического стресса. Колебания внутриклеточного содержания Н2О2 в динамике
(рис. 5), очевидно, объясняются балансом генерации АФК и мощности антиок-
сидантной системы клеток. О мощности систем регуляции редокс-статуса на-
тивных клеток растений можно судить по данным работы [20], в которой до-
бавление 20 мМ Н2О2 к суспензионной культуре клеток Arabidopsis thaliana
вызывало его деградацию за 10–15 мин, тогда как при добавлении такого же
количества Н2О2 к протопластам, изолированным из этой же культуры, Н2О2
обнаруживался в течение 3 ч.
Имеется ряд работ, в которых показана тесная взаимосвязь между продук-
цией АФК и изменением содержания Са2+ в клетке [21]. В связи с этим нами
были проведены эксперименты по определению содержания перекиси водорода
в клетках в растениях, дефицитных по Са2+ (растения выращивались на среде,
где Са2+ был заменен на Na+ согласно ионной силе [22]). Известно, что внешние
стимулы вызывают быстрое и кратковременное повышение содержания
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цитозольного Ca2+. Его концентрация после стимуляции может подняться до
100 мкМ от уровня покоя [23]. Кальциевые сигналы регулируют клеточные
процессы посредством высокоаффинных, кальций-связывающих белков, таких,
как кальмодулин, который в свою очередь регулирует активность белков ми-
шеней в пути передачи сигнала. Именно за счет этих белков в ряде случаев и
осуществляется взаимосвязь между внутриклеточной концентрацией [Ca2+] и
продукцией АФК. Предполагается, что это происходит через через кальмоду-
лин-зависимую НАД-киназу, которая запасает НАДФН в ходе сборки и акти-
вации оксидазы окислительного стресса. Ca2+/СаМ может связываться с катала-
зой растений, повышая ее активность. Таким способом Ca2+/СаМ может регу-
лировать уровень Н2О2 в растениях [24]. В ряде исследований предполагается,
что изменения во внутриклеточном редокс- и кальциевом гомеостазе являются
объединенными последствиями в биотическом и абиотическом стрессе. Н2О2
может стимулировать повышение содержания цитозольного Ca2+ через актива-
цию кальциевых каналов [21].
Изменения в содержании перекиси водорода, которые наблюдаются в на-
ших экспериментах с Са2+-дефицитными растениями (рис. 5, б) указывают на
тесную связь между продукцией Н2О2 и содержанием Са2+ в клетках. Из лите-
ратуры известно, что для продукции АФК при окислительном стрессе требует-
ся поток Са2+, который активирует НАДФН-оксидазу, локализованную в цито-
плазматической мембране, у которой имеются Са-связывающие участки. Заме-
тим, что дефицит Ca2+ в растениях через 60 мин вызывает резкое падение со-
держания внутриклеточной Н2О2 (рис. 5, б).
Засоление при инкубации отсеченных корней в среде с 150 мМ NaCl (рис. 5, в)
вызывало нарастающее повышение содержания перекиси водорода в течение 7
мин (содержание Н2О2 достигло 56 мкМ/г сырого веса), через 10 мин наблюда-
лось снижение содержания Н2О2. Повышенное образование АФК в электрон-
транспортной цепи хлоропластов при засолении, так же как и при охлаждении,
согласно данным литературы, вызывается нарушением фотосинтетической
фиксации СО2. Показано, что при солевом стрессе в тканях гороха повышается
содержание митохондриальной и хлоропластной супероксиддисмутазы и изо-
ферментов аскорбатпероксидазы [25], в клетках хлопка – активность различ-
ных антиоксидантных ферментов [26], в растениях табака, выращенных на
гидропонике, активируются гены каталазы [27], в листьях лимона наблюдалось
АФК-индуцированное перекисное окисление липидов [28].
При охлаждении (растения выдерживались в охлажденной среде при по-
стоянной температуре +4 °С) внутриклеточное содержание перекиси водорода
колеблется в пределах 20–40 мкМ/г сырого веса (рис. 5, г), к тому же содержание
перекиси водорода оставалось неизменным в течение 180 мин, в отличие от ме-
ханического стресса и при дефиците Са2+ (рис. 5, а, б), где к 180-й минуте со-
держание Н2О2 резко снижалось. При низкой температуре во всех клетках ткани
наблюдается изменение различных параметров – снижение текучести мембран,
нарушение функционирования ферментов, в число которых могут входить и фер-
менты антиоксидантной системы, поскольку каждый фермент имеет темпера-
турный оптимум максимальной активности. Для большинства ферментов этот
оптимум находится в диапазоне 20–30 °С. При адаптации растений к низким
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температурам в клетках синтезируются белки холодового шока, которые вы-
полняют роль антифризов. Синтез белков de novo процесс длительный, очевид-
но, и адаптация организма более длительная, чем при механическом стрессе.
Из литературы также известно, что при низкой температуре в растениях
нарушается фотосинтетическая фиксация СО2, при этом в электрон – транс-
портной цепи хлоропластов образуются АФК, видимо с этим связано наблю-
даемое нами содержание повышения Н2О2 через 30 мин, которое поддержива-
лось в течение 3 ч (рис. 5, г). Согласно литературным данным холодовое воз-
действие индуцировало кратковременное, но значительное повышение содер-
жания эндогенной перекиси водорода в клетках озимой пшеницы [29] и разви-
тие условий окислительного стресса в каллусной ткани А. thaliana [30]. Таким
образом, данные рис. 5 согласуются с данными литературы о том, что окисли-
тельный стресс является универсальным ответом клеток растений на разные
виды стресса.
Итак, полученные нами экспериментальные данные свидетельствуют о ре-
докс-регуляции тирозинового фосфорилирования белков растений.
Работа поддержана грантами Президиума российской академии наук по
программе «Молекулярная и клеточная биология» (№ 10002-121).
Summary
N.V. Petrova, A.R. Mukhitov, F.G. Karimova. Redox-Regulation of Protein Tyrosine
Phosphorylation in Adaptive Plant Cell Reaction to Different Stresses and Compounds.
In vivo application of exogenous compounds increasing intracellular hydrogen peroxide,
along with a modifier of protein thiol groups caused changes in the level of polypeptide tyro-
sine phosphorylation in pea roots. A dynamics of changes in intracellular H2O2 contents under
the action of different stress factors as well as catalase inhibitor aminotriazole and NADPH-
oxidase activator phorbol ester is presented. The results obtained indicate a redox-regulation
of tyrosine phosphorylation level of plant proteins.
Key words: protein tyrosine phosphorylation, redox-regulation, pea.
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